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Резюме. Ҳомила ичи инфекциялари перинатал ўлим даражасининг етакчи ўринларидан бирини эгаллайди. 

Цитомегаловирус инфекцияси ҳомила ичи инфекциялари орасида биринчи ўринни эгаллаб, турли хил туғма 

нуқсонлар ривожланишига катта хисса қўшади. Кўриб чиқилган маълумотлар ўрганилганда, ҳомилага ва янги 

туғилган чақалоқлар организмида асаб тизими ва буйракларига таъсирининг патогенетик механизмлари 

аниқланган. ЦМВИ онанинг вирус билан зарарланиши ёки она организмида қайта фаолланиши билан боғлиқ. Агар 

она ҳомиладорлигининг эрта даврида инфекция аниқланса, марказий асаб тизими, юрак-қон томир, сийдик аж-

ратиш тизими ва бошқа органларида кўпинча туғма нуқсонлар пайдо бўлишига сабабчи бўлади. 

Ҳомиладорликнинг кечки даврида инфекцияланганда эса янги туғилган чақалоқларда турли органлар ва тизим-

ларнинг инфекцияли зарарланишлари аниқланади. Ўткир ЦМВИ билан зарарланган янги туғилган чақалоқларнинг 

40-90%да узоқ муддатли неврологик асоратлари, эшитишнинг бузилиши, буйрак касалликлари ва кўриш органла-

ри билан боғлиқ муаммолар юзага келади.  

Калит сўзлар: янги туғилган чақалоқлар, туғма цитомегаловирус инфекцияси, буйрак шикастланиши, кли-

ника, диагностика. 

 

Abstract. Intrauterine infections occupy one of the leading places in the structure of perinatal mortality. Cytomeg-

alovirus infection ranks first among congenital infections, making a great contribution to the formation of various malfor-

mations. The review of the literature describes the pathogenetic mechanisms of the effect of the virus on the body of the 

fetus and newborn, the organs of the central nervous system and kidneys. CMVI develops as a result of infection of the 

mother with a virus or its reactivation, causing the development of infection. When the fetus is infected in the early stages 

of pregnancy, various malformations of the central nervous system, cardiovascular, urinary systems, etc. are formed. 

When infected in the late stages of pregnancy, infectious lesions of various organs and systems are detected in newborns. 

In 40-90% of newborns with overt CMVI, there are long-term neurological consequences and hearing loss, kidney disease, 

and damage to the organs of vision. 

Key words: newborns, congenital cytomegalovirus infection, kidney damage, clinic, diagnostics. 

 

Цитомегаловирус инфекцияси (ЦМВИ) пе-

ринатологиянинг долзарб муаммоси бўлиб, 

ҳомиладорлик, туғиш ва неонатал даврни мурак-

каблаштиради, кейинчалик жиддий асоратлар ва 

ўлимга олиб келадиган жиддий ҳомила ичи ри-

вожланиши нуқсонларини келтириб чиқаради 

[52]. Сўнгги вақтларда тиббиёт соҳасида герпес 

вирусли инфекциясини ўрганишга катта аҳамият 

қаратилмоқда. Цитомегаловирус (ЦМВ) герпес-

вируслар оиласининг муҳим патогенларидан бири 

ҳисобланади. Ҳозирги даврда болаларда ЦМВ 

инфекцияси 30,3% га, янги туғилган чақалоқларда 

еса 2,1 баробарга, ҳомила ичи инфекциялари сони 

еса 5 баробарга ошганлиги аниқланган. Улар 

нафақат ўлимга, айниқса, перинатал даврда, балки 

баъзи ҳолларда туғма нуқсонлар ва сурункали ка-
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салликлар туфайли оғир асоратларга олиб келади 

[44,49]. 

ЦМВИ туғма инфекциялар орасида энг кенг 

тарқалгани ҳисобланади [36]. Унинг 

тарқалишининг муҳим омили бўлиб, кўпчилик 

катталарда касалликнинг белгисиз кечиши 

ҳисобланади. ЦМВИ билан ҳомила ёки янги 

туғилган чақалоқлар инфекцияланиш хавфи 

юқори бўлади. ЦМВИ турли манбаларга кўра, 

янги туғилган чақалоқларнинг 0,18-2,5 фоизида 

аниқланади [23]. ЦМВИ 40-95% катталарда, 20-

60% болалар орасида кенг тарқалиши билан тав-

сифланади. Туғма ЦМВИ энг кенг тарқалган 

ҳомила ичи инфекцияси (ҲИИ) бўлиб, ўлим пе-

ринатал касалланиш структурасида етакчи 

ўринлардан бирини эгаллайди. Ҳар йили дунёда 

туғма ЦМВИ янги туғилган чақалоқларнинг 0,5-

6,1 фоизида аниқланади. Касалликнинг клиник 

кўринишларининг хилма-хиллиги ЦМВнинг 

ҳомиладорликнинг исталган босқичида юқиши 

билан характерланади [23,13,29]. 

ЦМВИ - цитомегаловирус (инсон цитомега-

ловируси) томонидан қўзғатилган кенг тарқалган 

вирусли инфекция бўлиб, ички органлар ва мар-

казий асаб тизимининг зарарланиши (иммунитет 

танқислиги билан кечган ҳомила ичи инфекция-

ланишида)дан тортиб, оғир умумий шаклларгача 

бўлган турли хил кўринишлар билан тавсифлана-

ди. Туғма цитомегаловирус инфекцияси, одатда, 

бирламчи инфекцияланиш вақтида (иммунитети 

заиф ёки иммунитети юқори бўлган ҳомиладор 

аёл ЦМВИнинг бошқа штамми билан касалланга-

нида ҳомиладорлик мобайнида олдинги юққан 

инфекциянинг қайта фаоллашиши) 

қўзғатувчининг транспланцентар юқиши натижа-

сидир. Цитомегаловирус онадан ҳомилага баъзан 

интранатал даврда юқади (туғруқ йўлида цитоме-

галовирус мавжуд бўлганда) [9,14]. Цитомегало-

вирус инфекцияси ҳозиргача тўлиқ 

ўрганилмаган[29]. Туғма ЦМВИ оғир туғма пато-

логиянинг асосий сабаби бўлиб, жаҳон миқёсида 

ўрганилиши долзарб бўлган муҳим тиббий ва иж-

тимоий муаммодир [49]. ЦМВ иммуносупрессив 

қобилиятга эга ва ҳомила ичи инфекцияланиши 

вақтида ушбу патогенга иммунологик толерант-

ликни ривожлантириш, унинг узоқ муддатли чи-

дамлилиги ва постнатал даврда қарши курашиш 

хусусиятини шакллантиради.  

Эрта ёшдаги болаларда физиологик иммун 

танқислиги бўлганлиги боис, 10-15% ҳолларда 

ЦМВнинг иммуносупрессив таъсири билан бир-

галикда инфекциясининг жадал кечишига олиб 

келади. Чақалоқларда 90% ҳолларда туғма ЦМВИ 

белгисиз шаклда кечади, бу кўпинча буйрак ано-

малиялари, психомотор ривожланишнинг кечи-

киши, карлик, жигар циррози ва бошқа асоратлар 

билан юзага чиқади. ЦМВ инфекцияси янги 

туғилган чақалоқларнинг эрта неонатал 

ўлимининг асосоий сабабларидан бири 

ҳисобланади. Маълумки, янги туғилган 

чақалоқларда ЦМВИ гемодинамик бузилишлар 

ҳомиладорликда юзага келган зарарланишлар на-

тижасида юзага келадиган патологик жараённинг 

алоҳида бўғинларининг узлуксиз зарарланиши 

билан бутун танага таъсир қилади, бу баъзи 

ҳолатларда жараённи оғирлаштиради, хусусан, бу 

эрта мослашув даврига тааллуқли. ЦМВИ янги 

туғилган чақалоқларнинг барча аъзо ва тизимла-

рида асоратларнинг пайдо бўлиш даражаси анча 

юқорилиги, ЦМВ инфекцияси натижасида юзага 

келган ривожланиш нуқсонлари ва асоратлари бу 

инфекциянинг долзарблигини белгилайди. 

Немис патологи Х.Риббер биринчи марта 

1881 йилда вафот этган янги туғилган 

чақалоқларда цитомегалия билан зарарланган 

буйрак ва қулоқ олди безининг ҳужайраларини 

нотўғри таърифлаб, оддийгина зарарланиш деб 

ҳисоблади. 1955 йилда Маргарет Смит ЦМВИни 

алоҳида олиб, лабораторияда ўстирди ва уни 

чуқурроқ ўрганди. Цитомегаловирус Gerpesviridae 

ва Beta-gerpes viridae оиласига мансуб бўлиб, 

расмий номи Герпешуманвирус (ҲҲВ5) умумий 

номи цитомегаловирус деб номланади[49,8,30]. 

ЦМВИ энг кўп ташхис қўйилган ҳомила ичи ин-

фекцияларидан биридир: 35 ёшдан ошган 

аҳолининг 80 фоизида ЦМВга қарши антитаналар 

учрайди, бу уларнинг аксариятида ушбу инфек-

циянинг яширин (асимптоматик) шакли билан 

касалланиб ўтганлигини кўрсатади. Сўнгги йил-

ларда кўпинча турли сабабларга кўра вафот этган 

чақалоқларда гистологик текширув натижалари 

уларда номаълум ЦМВ аниқланганини кўрсатади 

[14]. Туғма цитомегаловирус инфекцияси муам-

мосига замонавий нуқтаи назардан қараганда: 

ЦМВ катта ДНК геноми (нуклеокапцид диаметри 

100-120 нм) ҳужайраларни зарарламасдан репли-

кацияланиши, тўқимага паст цитопатогенетик 

таъсирга, секин репликацияланувчи, нисбатан 

паст вирулентлик ва ҳужайра иммунитетини се-

зиларли даражада пасайтириш хусусиятига эга.  

ЦМВ интерферон ва антибиотиклар таъси-

рига нисбатан сезгир эмас, ацикловир ва унинг 

аналогларига эса паст сезувчанликка эга. 

ЦМВнинг 3 та штамми халқаро каталогларда 

рўйхатга олинган - AD 169, Devis va Kerr. Барча 

штаммлар инсон учун этиологик аҳамиятга эга, 

бир одамдан вируснинг бир неча штаммларини 

ажратиб олиш мумкин [48,8,34]. Ҳомиладорлик 

кечиш даврида ҳомила патологиясининг камида 

10%и инфекцион табиатга эга бўлиб, туғма 

ЦМВИ бўлган болаларнинг тахминан 10 фоизида 

касалликнинг клиник белгилари фаол ривожлана-

ди ҳамда кўп ҳолларда марказий асаб тизимида 

кечки асоратлар келиб чиқишига сабаб бўлади. 

Антенатал даврда ЦМВ билан касалланиш клиник 

белгиларсиз кечиб, туғма инфекцияланган 
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чақалоқларнинг ўртача 10%ида неврологик асо-

ратлар кузатилади. Шу билан бирга, туғма пнев-

монияларнинг атиги 10% худди шундай этиоло-

гияга эга [50]. Туғма цитомегаловирус инфекция-

си сўлак безлари, ички органлар ва марказий асаб 

тизимининг зарарланиши ва гигант 

ҳужайраларнинг полиморф клиник белгилари би-

лан намоён бўладиган вирусли касалликдир. ЦМВ 

типик ядро ичидаги ва цитоплазматик бирикма-

ларга эга ҳужайраларда жойлашади. Цитомегалия 

ҳомила ичи инфекцияланишининг энг кенг 

тарқалган шаклларидан бири бўлиб, янги 

туғилган чақалоқларнинг 0,2 дан 2,5 фоизигача 

таъсир қилади [24,33]. 

ЦМВИ туғма ва орттирилган (бирламчи, 

иккиламчи) шаклларда кечиши билан тавсифла-

нади. Туғма инфекция она ҳомиладорлик даврида 

ЦМВ билан биринчи марта юқса ёки яширин ин-

фекция қайта фаоллашганда содир бўлади. Цито-

мегаловирус инфекциясидан нобуд бўлган 

чақалоқлар орасида ўлим кўрсаткичи 37,5% ни 

ташкил қилади [52]. Сўнгги маълумотларга кўра 

туғма цитомегаловирус инфекцияси сабабли 

нуқсонли бўлган болаларда ўлим даражаси 

61,4%ни ташкил қилиши аниқланган[12]. 

Туғма ЦМВИ белгисиз ҳам, оғир шаклда 

ҳам намоён бўлиши мумкин. Кўпинча оғир кечган 

шаклида ўлим кўрсаткичи қайд этилади. Шу би-

лан бирга, ЦМВ оғир кечганда болаларнинг деяр-

ли 90 фоизи кейинчалик турли соматик ва невро-

логик асоратларни ривожлантиради. Белгисиз 

кечганда эса болаларнинг атиги 5-17 фоизида 

ЦМВИнинг турли штаммлари касалликларни ри-

вожлантириши мумкин. Вирус антитаналари 

чақалоқлар ҳаётининг 2-3 ойлигида тахминан 1-

100 фоизида учрайди. Унинг клиник кўриниши 

фақат иммунитет танқислиги ҳолатлари фонида 

намоён бўлади. Ҳомиладор аёлларни турли тек-

шириш натижаларига кўра, ЦМВИ антитаналари-

ни (АТ) топилиш даражаси 40 дан 90% гача 

аниқланади. Ҳомиладорлик даврида аёлларда 

бирламчи ЦМВИ бирламчи даражаси 1% дан ош-

майди. Бундай даврда бирламчи зарарланган аёл 

ҳомиласининг ЦМВ инфекцияси билан зарарла-

ниши 30-50% га етади, шундан 5-18 фоиз 

чақалоқларда жадал зарарланиш белгиси кузати-

лади. Болаларнинг 80 фоизида туғма ЦМВИ бел-

гисиз бўлиб қолади ва клиник кўринишда кечроқ 

намоён бўлади, 5-18 фоизида касалликнинг оғир 

кечиши билан намоён бўлади [42,30,27]. Ҳомила 

учун энг катта хавф асосан ҳомиладорликнинг 

дастлабки давридаги инфекцияланишдир. Аёл-

ларнинг ўртача 2% (0,7-4%) ҳомиладорлик даври-

да бирламчи инфекцияни бошдан кечиради, 35-

40% (24%-75%) ҳомилага ўтади [39]. 

Ҳомиладорликдан олдин ЦМВ учун серопозитив 

бўлган аёлларда ҳомиланинг инфекцияланиш 

эҳтимоли анча паст бўлади, бу юқори фаол она 

антитаналари кўпчилик янги туғилган 

чақалоқларда туғма ЦМВ инфекцияси ривожла-

нишидан ҳимоя қилади. 

ЦМВ нейрон ва нейроглиялар (перивентри-

куляр соҳада етилмаган глиал ҳужайралар цито-

мегаловирусга кўпроқ мойил), сўлак ва сут безла-

рининг эпителиал ҳужайралари, буйрак каналча-

лари, қовуқ, ўпка, жигар, ичаклар, жинсий йўллар, 

қон томир эндотелияси (қон томир эндотелияси) 

лимфоцитлар, макрофаглар, нейтрофиллар), фиб-

робластлар ва мегакариоцитларда ривожлана-

ди[48].  

Янги туғилган чақалоқларни цитомегалови-

рус билан зарарланиши, ЖССТ маълумотларига 

кўра, ривожланган мамлакатларда 0,2-2,3% ни 

ташкил этган бўлса, ривожланаётган мамлакат-

ларда бу кўрсаткич 6%га етади [29,27]. Баъзи 

маълумотларга кўра, барча туғма инфекцияли бо-

лаларнинг тахминан 10 фоизи инфекцион жараён 

белгилари билан туғилади. Шулардан 10-15%да 

инфекцияланишнинг узоқ муддатли асоратлари 

кузатилади. Туғма ЦМВИ жадал кечган шаклига 

нисбатан даво чоралари кўрилмаганда, 

чақалоқларда 80 фоиз ҳолатларда ўлим кузатила-

ди. Яшаб қолган 50 фоиз чақалоқларда эса оғир 

асоратлар қолади[31,32]. Шу боисдан оғир зарар-

ланган чақалоқлар ҳомиладор аёлларнинг бир-

ламчи ЦМВИ билан зарарланиши оқибати нати-

жасида келиб чиқади[41]. Чақалоқларга тератоген 

таъсир қилиши даражаси бўйича ЦМВИ қизамиқ 

вирусидан кейин иккинчи ўринда туради[41]. 

Туғма ЦМВИ ривожланишининг ҳал 

қилувчи омили виремия бўлиб, у онада вирус би-

лан бирламчи зарарланиши ёки қайта инфекция-

ланиши, баъзан қайта фаоллашиши натижасида 

келиб чиқади. Умумий жадал туғма ЦМВ инфек-

циясининг клиник кечишида марказий асаб тизи-

мининг шикастланиши (100%), анемия (79,0%), 

кичик аномалиялар (38,2%) ва туғма юрак 

нуқсонлари (20,6%), колит (8,8%) ва турли бакте-

риал инфекцияларнинг қўшилиши кўпроқ 

ўпканинг маҳаллий зарарланиши (67,6%), шунин-

гдек, бола ҳаётининг биринчи йилида ногирон-

ликнинг ривожланиши: туғма мия фалажи(29,4%), 

нейросенсор кўриш қобилиятининг бузилиши 

(20,6%) ва эшитиш қобилиятининг бузилиши 

(2,9%) каби асоратларни келтириб чиқаради [11, 

18,21,48]. 

Туғма цитомегаловирус инфекцияси ортти-

рилганидан фарқ қилади. Орттирилган ЦМВ ин-

фекцияси бола ҳаётининг 3 ҳафтасидан кейин на-

моён бўлади.  Орттирилган СВМИ  бола ҳаётнинг 

биринчи йилида кўпинча белгисиз кечиб, кўпроқ 

нафас йўллари касалликлари ёки мононуклиоз 

синдроми кўринишидаги субфебрил тана 

ҳарорати кўтарилиши билан кечиши мумкин. 

Ҳозирги вақтда орттирилган СВМИ марказий 

асаб тизимининг бузилиши билан бирга келмас-
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лиги ва кам ҳолатларда ички органларни зарар-

лаши исботланган [26]. 

ЦМВИнинг клиник кечиши вирус ва макро-

организм ўртасидаги турли хил муносабатлар би-

лан чамбарчас боғлиқ. ЦМВИ ўткир (фаол), су-

рункали (ресидив яширин кечиши)  шаклларда 

бўлиши мумкин ва бу жараён туғма ва орттирил-

ган шаклларда ўзини намоён қилади. Цитомега-

ловируслар организмда вирусли қисмларнинг 

тўхтовсиз ишлаб чиқарилиши ва сурункали ин-

фекциянинг кучайиши билан ажралиб туради, бу 

турли хил соматик патологияларнинг ривожла-

нишига ёрдам беради [53]. 

Ҳомилада ЦМВИ билан касалланиш кўп 

жиҳатдан онанинг танасида вирус мавжудлигига 

эмас, балки ҳомиладорлик давридаги инфекцион 

жараённинг фаоллигига боғлиқ [30]. Қонда 

ЦМВнинг мавжудлиги йўлдошнинг инфекциядан 

зарарланиши ва ҳомиланинг навбатдаги инфек-

цияланишига олиб келади [12]. Ҳомила 

кўтарилувчи ёки транссервикал йўллар орқали 

инфекцияланиши мумкин. Кўтарилувчи инфекция 

келиб чиқишига ҳомиладор аёл бачадон бўйни 

йўлларида вирус мавжудлиги сабаб бўлади. ЦМВ 

қайта фаоллашиши ва патогенни қонга 

чиқармасдан кўтарилувчи инфекция билан эм-

брионни шикастлаши натижасида эрта 

босқичларда ҳомила тушиш хавфини юзага кел-

тириши мумкин. ЦМВ инфекцияси, шунингдек, 

силлиқ мушак ҳужайралари, илик стромлари 

ҳужайралари, кўзнинг тўр пардаси [17] ва буйрак 

усти безларини [2] инфекциялаши мумкин. Вирус 

организмга ўтгандан сўнг, дастлаб томир эндоте-

лиал ҳужайралари инфекцияланади. Вирус орга-

низмга кириб, эндотелоцитларда кўпаяди [30]. 

Инфекциянинг кейинги тарқалиши инфекциялан-

ган эндотелиоцитларнинг полиморфонукулеар 

лейкоцитлар билан ҳужайралараро муносабати ва 

уларнинг миграцияси, шу жумладан, эндотелиал  

тўсиғи орқали тарқалиши назарда тутилади. ЦМВ 

ҳужайра ичига пиноцитоз ёки веропексис орқали 

киради. Вирус ДНК ҳужайранинг ядросига етиб 

боргач, репликация жараёни бошланади ва вирус-

ли заррачалар [39] ҳосил бўлади. Улар инфекция-

ланган ҳужайрадан чиқиб, ташқи қобиқ билан 

“қопланади”. 

Бундай ҳолда, вирионларнинг ташқи қобиғи 

цитомегаловирус томонидан шикастланган 

ҳужайра мембранаси орқали ҳосил бўлади [30]. 

Ҳосил бўлган иккиламчи вирусларда жараён так-

рорланиб, қўшни ҳужайралар рецепторлари билан 

ўзаро таъсир юзага келади. Таъсирланган 

ҳужайралар нафақат вирусли қисмлар синтезини 

амалга оширади, балки шиллиқ-оқсил секрецияси 

хусусиятини ҳам сақлайди, бу уларнинг 

ниқобланишини таъминлайди ва Т-киллерлар 

“ҳужуми” нинг олдини олади. Инфекцияланган 

ҳужайралар ўзига хос “бойқуш кўзи” кўринишига 

эга бўлиб, ҳажми 3-4 баравар ортиши туфайли 

цитоплазма ядронинг диаметри катталиги туфай-

ли фақат ингичка чизиқ шаклида кўринади. 

Ҳужайрада етилмаган вирионлар - интрануклеар 

базофил қўшимчалар пайдо бўлади[38]. 

Буйрак шикастланишининг патогенези: Ви-

русли инфекциялар буйракни зарарлантириш жа-

раёнининг айрим ривожланиш механизмлари 

мавжуд: 

цитотоксик зарарланиш натижасида 

ҳужайра парчаси ёки йўлларининг инфекцияла-

ниши; 

ҳар қандай филтрланадиган моддалар син-

гари, вирус зарралари (диаметри 5-300 нм) ҳам 

қон билан тугунларга кириши мумкин, бу эса 

буйрак етишмовчилиги ривожланишига олиб ке-

лади; 

вируслар иммун тизимига антиген стимуля-

тор бўлиши мумкин, натижада ўзаро реакцияга 

киришувчи гломеруляр ҳужайра эпитопларига 

қарши ташқи антигенлар ишлаб чиқаради[42]. 

Жадал кечган ЦМВИ билан оғриган янги 

туғилган чақалоқларнинг 40-90 фоизида узоқ 

муддатли неврологик асоратлар, психомотор ри-

вожланишнинг кечикиши(55% ҳолларда), ақлий 

ривожланишдан орқада қолиш, нейро-сенсор кар-

лик(58%)  ёки икки томонлама эшитиш 

қобилиятини йўқотиш (37%) кузатилади. Эшитиш 

қобилияти сақланиб қолганда нутқни идрок 

этишнинг бузилиши (27%), тўртта белгидан бири 

ёки бир нечтаси (микроцефалия, талваса, фалаж, 

хориоретинит) тахминан 50% ҳолларда учрайди. 

Туғма ЦМВИ нейросенсор ногиронлик билан 

бирга кечиб, катта ёшдаги болаларнинг 25-40%да 

ақлий нуқсонлар кузатилади: когнитив бузилиш, 

мактабда ўзлаштириш қобилиятининг пасайиши, 

диққатни жамлай олмаслик ва гиперактивлик, 

хатти-ҳаракатлардаги муаммолар билан намоён 

бўлади[24,50]. 

Марказий асаб тизимининг нуқсони окклю-

зив гидроцефалия, қадоқ тананинг агенезияси ва 

қон томир нуқсонлари шаклида аниқланади [27]. 

Текширишларга кўра, 10-18,5% 

аниқланган[12,5,10], бошқа муаллифларнинг 

аниқлашича, 28,2%, 42-56,5% ҳолларда [17,1] 

микроцефалия кузатилади. Кузатишлардан 

маълум бўлишича, 15,5-23% ҳолларда [12] гипер-

тензив-гидросефалик синдром ЦМВ билан касал-

ланган болаларнинг 54,2 фоизида мия шакли ва 57 

фоизида умумий шаклда гидроцефалия 

аниқланган. Беморларнинг 78,6 фоизида гидроце-

фалия синдроми, 53,9 фоизида эса бош мия ички 

босимнинг ошиши қайд этилган[10].  

Менинго- ва энцефалит мия ЦМВ инфек-

цияси 7,85-25% ҳолларда [38, 12, 10] ва касаллик 

умумий шаклда кечган болаларнинг 3-32 фоизида 

аниқланади [38, 12]. Орқа мия пункцияси вақтида 

орқа мия суюқлигида лимфоцитар цитоз 
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аниқланади [38]. Перивентрикуляр лейкомала-

цияда перивентрикуляр зоналарнинг гиперехо-

генлиги 10,1-17,9% [5, 10], 5-20% кузатилади. 

ЦМВнинг мия шакли янги туғилган чақалоқларда 

перивентрикуляр кисталар 37,5% ҳолларда [11], 

субепендимал кисталар 11,6% гача аниқланади [5, 

10]. Мия қон томири чигалларини гиперехоген 

ўзгариши (54,4%), кенгайиши (15,1%), деформа-

цияси (20,7%) ва уларда кисталар мавжудлиги 

(52,2%) шаклида аниқланган [32]. 

Камдан-кам ҳолларда церебеллумнинг ги-

поплазияси 1,5% ва қадоқ танаси 1,5% [5], интра-

вентрикуляр чандиқланишлар аниқланади. Мия 

МРТ 4,3% [5] да оқ модданинг гиперденс 

соҳалари ва ЦМВ билан касалланган болаларнинг 

5-21 фоизида атрофик ўзгаришларни аниқлайди 

[11]. Буйрак шикастланиши цитомегаловирус ин-

фекциясида энг кўп учрайдиган ҳолатлардан би-

ридир. Биринчи марта 1922 йилда Л.Жексон то-

монидан аниқланган. Зарарланган каналчаларнинг 

нефротелийси асосан цитомегалик метаморфоз-

дан ўтади, гарчи баъзида бу жараёнда гломерул-

лар иштирок этса ҳам, буйракларда вирус 

кўпайиши мумкин ва лимфогистиоцитик ин-

фильтрация жойлари аниқланади [34]. 

Нефрозонефрит турида  буйраклар зарарла-

ниши мумкин [35]. Эрта ёшда намоён бўладиган 

бир қатор буйрак касалликлари анти ва перинатал 

даврларда келиб чиқади. Туғруқ жараёнида юзага 

келадиган буйрак шикастланишининг сабаблари-

дан бири бу ҳомила ичи инфекциялари бўлиб, 

улар орасида цитомегаловирус инфекцияси етак-

чи ўринлардан бирини эгаллайди [46]. Туғма 

СВМИ бўлган болаларда буйраклар патологияси-

ни ўрганишда сийдик ажратиш тизимининг 

нуқсонлари шаклланиши мумкинлиги аниқланди. 

Буйраклар ривожланишидаги нуқсонлар икки ба-

робар, поликистоз, гипоплазия, тақа буйрак, сий-

дик йўлларининг тутилиши билан ифодаланади. 

Туғма ЦМВИ интерстициал нефритнинг клиник 

белгилари, шу жумладан, нефротик синдром, 

дисметаболик нефропатия, сийдик йўллари ин-

фекциясининг ривожланиши билан бирга келади 

[30]. 

Цитомегаловирус инфекцияда буйрак ши-

кастланиши ўзини интерстициал нефрит, мал-

формациялар сифатида кўрсатиши мумкин, 

кўпинча оғир такрорий иккиламчи пиелонефрит, 

жуда камдан-кам ҳолларда нефротик синдром би-

лан асоратланади [48,29,27]. Туғилганда болалар-

нинг 1-2 фоизи вирусни сийдик билан чиқариб 

юбориши аниқланди ва бир ёшга келиб, уларнинг 

сони 10-20 фоизгача ошади. 

ЦМВИ билан касалланиш онанинг орга-

низмида мавжуд вирусга эмас, балки касалланиш-

га қарши курашнинг фаоллигига боғлиқ [22]. 

Л.В.Суздалцевнинг маълумотларига кўра, янги 

туғилган чақалоқларда туғма нуқсонли 

чақалоқлар сони ортиб бормоқда. Уларнинг тузи-

лишида буйраклар ва сийдик тизими органлари-

нинг туғма нуқсонлар улуши 26-30% ни ташкил 

қилади[45]. Цитомегалия билан оғриган янги 

туғилган чақалоқларнинг 68,% [38]-87% [42]да 

сийдик таносил тизимига таъсир қилади: [7] га 

кўра - 30%. Интерсициал нефрит 10% [25] -3,4% 

[11] ва гломерулонефрит 6,4% [38], нефротик ва 

сийдик синдроми 19,3% ташхисланади[38], ЦМВ 

билан болалар иккиламчи сийдик йўллари инфек-

цияланиши, шу жумладан, пиелонефрит 31,%, 

систит 25,7% ривожланади[38]. Адабиётларда 

келтирилишича, буйрак паренхимасининг зарар-

ланиши 4,3% [5]гача ошиши аниқланган; стромал 

фиброз [1] ва нефросклероз [52] шу жумладан, 

8,7%да гломерулосклероз [38] тасвирланган.  

Пиелоуретрал цегмент нуқсонлар ривожла-

нишида янги туғилган чақалоқларни ЦМВИга 

текшириш зарур, бу юқумли жараён мавжуд 

бўлганда, ихтисослаштирилган бўлимда ўзига хос 

даво чораларини ўтказиш ва туғма пиелоэктазия 

ривожланишининг олдини олиш имконини бера-

ди [28]. 

ЦМВИ нинг лаборатория диагностикаси 

вируснинг ўзини ёки унинг ДНКсини, унинг ан-

тигенларини ва ўрганилган намуналарда вирусга 

ўзига хос антитаналарни аниқлашга асосланган. 

ЦМВИ лаборатория диагностикасининг асосий 

усуллари цитологик ва гистологик тадқиқотлар, 

вирусологик ва молекуляр биологик усуллар, 

фермент иммуноассай, иммунофлорессенсия ре-

акцияси, цитомегаловирус антигенларини имму-

нофлуоресанс билан аниқлаш ва унинг эрта реп-

ликациясининг оқсилларини аниқлашдир[30,33].  

Ҳомила ичи инфекцияни этиологик текши-

риш учун анъанавий равишда “тўғридан-тўғри” ва 

“билвосита” деб аталадиган иккита усул гуруҳи 

қўлланилади. Тўғридан-тўғри лаборатория тест-

лари патогеннинг ўзини (классик, микробиоло-

гик), унинг геномини (полимераза занжири реак-

сияси - ПCР) ёки антигенларни (иммунофлуоре-

санс) аниқлашга қаратилган усулларни ўз ичига 

олади. Бола ҳаётнинг дастлабки 3 хафтасида 

тўғридан-тўғри лаборатория усуллари билан 

ЦМВни аниқлаш вируснинг онадан болага ин-

траутерин узатилишини кўрсатади [37]. Билвоси-

та ёки церологик усулларга беморнинг қон зардо-

бида патоген антигенларга хос антикорларни 

аниқлаш имконини берувчи усуллар киради. 

Сўнгги йилларда бунинг учун кўпинча фермент 

иммуноассай (ЕЛИСА) қўлланилади [19]. 

Янги туғилган чақалоқларда ЦМВИ нинг 

лаборатория диагностикаси учун тўғридан-тўғри 

ва билвосита диагностика усулларининг комби-

нацияси олтин қоида ҳисобланади, бу ушбу ка-

салликнинг лаборатория текширувининг диагно-

стика имкониятларини сезиларли даражада оши-

риши мумкин. Бундай ҳолда, ПЗР кўпинча 
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тўғридан-тўғри усуллар (ўзига хослик ва сезув-

чанлик - 90% дан ортиқ) ва билвосита усуллар 

орасида - Елиса (ўзига хослик ва сезувчанлик - 

75% дан ортиқ) қўлланилади [41]. 

Ҳомила ичи инфекцияси ташхислашнинг 

дастлабки босқичларидан бири, эрта неонатал 

даврда терапевтик ва профилактика чоралари 

кўламини аниқлаш йўлдошнинг гистологик тек-

ширувидир. Цитомегалия лимфоцитар ва плазма-

ситик инфильтрация, ҳужайра некрози ва склеро-

зи, томирларда қон ҳужайралар ва  стромасининг 

шишиши билан йўлдошда мавжудлигини 

кўрсатади. [49]. ДНК гибридизацияси ва полиме-

раза занжири реакцияси ёрдамида ЦМВ геномини 

аниқлаш ҳозирда энг кўп тан олинган диагностика 

усули ҳисобланади [52]. 

Антитаналарнинг авидлигини параллел ра-

вишда аниқлаш билан иммунифермент анализни 

ўтказишда церологик текширув ЦМВИ диагно-

стикаси учун вирусологик ва молекуляр усуллар-

нинг натижаларини сезиларли даражада 

тўлдириши мумкин. Иммунитет жараёнида анти-

таналарнинг авидлиги аста-секин ўсиб боради. G 

синфидаги антицитомегаловирус антитаналари-

нинг авидлигини аниқлаш усулнинг диагностик 

қийматини оширади. G синфидаги иммуноглобу-

линларнинг авидлик даражаси билвосита юқумли 

жараённинг даври ва фаоллигини тавсифлаши 

мумкин. G синфидаги паст авид антицитомегало-

вирус антитаналарини аниқлаш ҳозирги ёки 

яқинда ЦМВИ билан зарарланганлигини 

кўрсатади ҳамда юқори авид антитаналарни 

аниқлаш касалликнинг фаол босқичини истисно 

қилишга имкон беради [14]. Шундай қилиб, лабо-

ратория диагностикаси нафақат этиологик воси-

тани текшириш ва иммун жавобнинг церологик 

белгиларини (ўзига хос антитаналарни), балки 

юқумли касалликнинг оғирлигини аниқлашни ҳам 

ўз ичига олган бир қатор усуллардан фойдала-

нишга асосланган бўлиши керак. Жараён вирус-

нинг репликация фаоллигини ўрганиш ва М ва G 

синфларининг антицитомегаловирус антитанала-

рини уларнинг авидлиги билан индивидуал 

аниқлаш имконини беради [33]. 

Дифференциал ва жигар тестлари билан 

биргаликда олиб борилган қоннинг  умумий 

таҳлилини тўлиқ қилиниши фойдали бўлиши 

мумкин, аммо муҳим эмас. Шунигдек, ЦМВ мав-

жуд чақалоқларда нейросонография ёки КТ ва 

офталмик текширувларни ҳам амалга ошириш 

керак. КТ да, одатда, перивентрикуляр калцифи-

кация аниқланади [33,50]. Туғилганда барча ин-

фекцияланган янги туғилган чақалоқларда эши-

тиш кескинлигини текшириш мунтазам равишда 

ўтказилиши керак ва ундан кейин узоқ муддатли 

яқин мониторинг ўтказилиши керак, чунки эши-

тиш қобилиятининг йўқолиши неонатал даврда 

ривожланиши мумкин. Шундай қилиб, янги 

туғилган чақалоқларда ЦМВИ барча туғма ин-

фекциялар орасида энг кенг тарқалгани 

ҳисобланади. Аммо ҳозиргача ташхис қўйиш, 

марказий асаб тизими ва буйракларга таъсири ва 

ушбу инфекциянинг олдини олиш бўйича кўплаб 

ҳал этилмаган муаммолар мавжудлиги нуқтаи на-

заридан муаммо ниҳоятда долзарб ва чуқур 

ўрганишни талаб қилади. 
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ХАРАКТЕРИСТИКА СОСТОЯНИЯ НЕРВНОЙ 

СИСТЕМЫ И ПОЧЕК У ДЕТЕЙ, РОЖДЕННЫХ С 

ЦИТОМЕГАЛОВИРУСНОЙ ИНФЕКЦИЕЙ 
 

Хазраткулова М.И. 
 

Резюме. Внутриутробные инфекции занимают 

одно из ведущих мест в структуре перинатальной 

смертности. Цитомегаловирусная инфекция занима-

ет первое место среди врожденных инфекций, внося 

большой вклад в формирование разнообразных пороков 

развития. В обзоре литературы описываются пато-

генетические механизмы воздействия вируса на орга-

низм плода и новорожденного, органы ЦНС и почек. 

ЦМВИ развивается вследствие заражения матери 

вирусом или его реактивации, обусловливая развитие 

инфекции. При инфицировании плода на ранних сроках 

беременности формируются разнообразные пороки 

развития ЦНС, сердечно-сосудистой, мочевыдели-

тельной систем и др. При заражении в поздние сроки 

беременности у новорожденных выявляют инфекци-

онные поражения различных органов и систем. У 40-

90% новорожденных при манифестной ЦМВИ имеют 

место отдаленные неврологические последствия и 

снижение слуха, болезни почек,а также поражения 

органов зрения. 

Ключевые слова: новорожденные, врожденная 

цитомегаловирусная инфекция, поражения почек, кли-

ника, диагностика. 
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